Liecba dyslipidémii
u pacientov s chronickou
anginou pectoris
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Dyslipidémie patria medzi najdoleZitejSie ovplyvnitelné rizikové fakfory ICHS. Existuje dosfatok dokazov zo sekunddrne preventivnych Stadii u pacientov s ICHS, medzi ktorymi boli zastdpeni
aj mnohi pacienti s anginou pectoris, Ze lieéba statinmi zamerand na znizenie hladiny LDL-cholesterolu viedla k zniZeniu kardiovaskuldrmej morbidity a mortality. Podobne dve $tiidie s fibrdt-
mi u pacientov s ICHS ukdzali, Ze ovplyvnenie dyslipidémie pri metabolickom syndréme fibrétmi (zvySené triacylglyceroly, znizeny HDL-cholesterol) viedio k znizeniu kardiovaskuldrnej mor-
bidity. Primémym cielom lieCby je dosiahnuf cielové hladiny LDL-cholesterolu pod 2,5 mmol/l, ale je Zelatelné dosiahnut aj nerizikové hodnoty friacylglycerolov a HDL-cholesterolu.
Vychddzaijlic z tychto cielov, vacsina pacientov s anginou pectoris bude vyzadovaf liegbu fibrdtom alebo statinom, alebo kombindiciu statin-fibrdt.
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Summary:

Dyslipidemia is one of the mostimportant modifiable coronary heart disease (CHD) risk factors. There is a lot of evidence based on data from the sfudies of secondary prevention in patients
with CHD, which also included a considerable number of patients with angina pectoris. Results of these studies showed that statin treatment aiming for LDL cholesterol decrease led to
a decrease in cardiovascular morbidity and mortality. Likewise, studies with fibrates showed that affecting the dyslipidemia of metabolic syndrome (increased triglycerides, decreased
HDL cholesterol) resulted in a decrease of cardiovascular morbidity. The primary goal of the lipid lowering freatment is to achieve LDL cholesterol level below 2.5 mmol/I. It is also rafional
to aim for non-risk levels of triglycerides and HDL cholesterol. To achieve these goals the majority of patients with angina will need fibrate or statin treatment or statin-fibrate combination

therapy.
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Uvop

Chronicka stabilnd angina pectoris (AP) je
jednou z foriem ischemickej choroby srdca
(ICHS). Spolu s fajéenim a hypertenziou
patria rozlicné druhy dyslipidémii medzi
najdolezitejSie modifikovatelné rizikové
faktory aterosklerdzy. I ked uz bolo objas-
nené genetické pozadie viacerych druhov
aterogénnych dyslipidémii (familidrna
hypercholesterolémia, familidrna kombino-
vand hyperlipidémia, familidrna dysbeta-
lipoproteinémia, familidrna hypertriacyl-
glycerolémia), ako aj vplyv faktorov
prostredia, ako je vyziva, na rozvoj dys-
lipidémii, z praktického hladiska viacSinou
nie je nutné klasifikovat dyslipidémiu
etiopatogeneticky. Vo vic¢Sine pripadov je
mozné vystacif s terapeutickou klasifika-
ciou dyslipidémif, ktord ich deli na hyper-
cholesterolémie (HCH), hypertriacylgly-

cerolémie (HTAG) a kombinované hyper-
lipidémie (KHL).

HYPERCHOLESTEROLEMIA
Ide o sucasné zvysenie celkového choles-
terolu a LDL—cholesterolu (LDL~Ch). Vo
vztahu k lie¢be je vhodné pouzivat hladiny
LDL~Ch, kedZe celkovy cholesterol moze
byt zvySeny aj na podklade zvySenia
hladiny protektivneho HDL—cholesterolu
(HDL—Ch) alebo na podklade zvyseného
mnozstva cholesterolu  obsiahnutého
v lipoproteinoch bohatych na triacylgly-
ceroly (VLDL a IDL), ¢o reflektuje pri-
tomnost HTAG. To vyplyva aj z nasledu-
juceho vzorca na vypocet LDL—Ch, ktory
je mozné pouzif, ak sd hladiny triacylgly-
cerolov (TAG) nizsie ako 4,5 mmol/l:
LDL~Ch = celkovy cholesterol -

- HDL-Ch - 0,45.TAG

Viaceré epidemiologické Stidie ukazali
jednoznaénu suvislost medzi hladinou
LDL-Ch a kardiovaskuldrnou morbiditou
a mortalitou [1]. Pritom ani v pritomnosti
nie je jednoznacny konsenzus, aké hladiny
LDL~Ch, ale aj celkového cholesterolu, moz-
no povazovat za ,,normélne“ a ktoré hla-
diny st uz zvysené. Stucasné odporticania
vychddzajui z kone¢nych hladin LDL—-Ch,
ktoré sa dosiahli v kontrolovanych rando-
mizovanych Stididch a definuju tzv. cielové
hladiny. Tieto cielové hladiny si pomerne
blizke hladindm, pri ktorych sa v Studidch
s intravaskuldrnym ultrazvukom (IVUS)
zistila Ciastocnd regresia korondrnej
aterosklerézy [2]. NajnovSie Eurépske od-
portcania na prevenciu kardiovaskularnych
ochoreni definuji ako cielové hladiny
LDL-Ch < 2,5 mmol/l a celkovy cho-
lesterol < 4,5 mmol/l [3].
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U vicsSiny pacientov s AP je hladina
LDL~Ch v rozmedzi 2,5 — 5,0 mmol/l. Pri
hladinich vys$ich ako S mmol/l je potreb-
né myslief na pritomnost familiarnej HCH,
pripadne niektorej zo sekundarnych HCH,
ktorych najcastejSimi pri¢inami sd hypo-
tyredza a nefroticky syndrém.

HYPERTRIACYLGLYCEROLEMIA

Tento typ dyslipidémie sa v klinickej praxi
najcastejSie vyskytuje ako jeden z prejavov
metabolického syndrému a je charakterizo-
vany zvySenim hladiny TAG, zniZenim hla-
diny HDL—cholesterolu (HDL—-Ch) a zvyse-
nym zastipenim malych, denznych castic
LDL (dLDL), ktoré st viac aterogénne ako
vicsie ,,bujonové* Castice LDL.

Epidemiologické Stidie ukdzali, Ze
zvySenie kardiovaskuldrneho rizika bolo
zistené uz pri hladine TAG>1,7 mmol/l,
ako aj pri hladindich HDL-Ch < 1,0 mmol/l
umuzov a < 1,2 mmol/l u Zien. Tieto hladi-
ny sdcasne definuji pritomnost metabolic-
kého syndrému, a preto je ZelateIné do-
siahnuf hladiny TAG niZSie, resp. hladiny
HDL-Ch vyssie, ako su rizikové. Hodnoty
ciefovych a ZelateInych hladin jednotli-
vych lipidov sd uvedené v tab. 1.

Pri dyslipidémii pri MS su zvyc¢ajne hla-
diny TAG < 4,5 mmol/l. Pri vyssich hodno-
tach je potrebné myslief na sic¢asnd pritom-
nost familidrnej HTAG, alkoholovej
hepatopatie, pripadne inych pricin sekun-
darnej HTAG. Na zvyseni hladin TAG sa
u diabetikov moze podielaf aj nedostatocna
kompenzacia diabetu, ale zlepSenie glyke-
mickej kompenzicie vedie k normalizicii
hladin TAG len u diabetikov 1. typu. Pri dia-
bete 2. typu pri zlepSeni glykemickej kom-
penzécie zvy€ajne dochddza k zlepSeniu,
ale nie k uplnej normalizécii hladin TAG.

KOMBINOVANA HYPERLIPIDEMIA

Z terapeutického hladiska je mozné defino-
vaf kombinovanu hyperlipidémiu ako sticas-
né zvySenie hladiny LDL-Ch > 2,5 mmol/l

PACIENTOV S

Tab. 1. Cielové a Zelatel'né hodnoty
lipidov.

LDL-cholesterol <2,5 mmol/|
Celkovy cholesterol < 4,5 mmol/I
HDL-cholesterol (muzi) <1,0 mmol/I
HDL-cholesterol (Zeny) <1,2 mmol/|
Triacylglyceroly <1,7 mmol/I
Non-HDL-cholesterol < 3,5 mmol/I

CHRONICKOU ANGINOU

a TAG > 1,7 mmol/l. Takyto lipidovy profil
md vyznamny polet pacientov s AP. Casto
byva pritomné aj sucasné zniZenie hladiny
HDL-Ch. Typickym prejavom kombino-
vanej hyperlipidémie je aj zvySenie hladiny
apolipoproteinu B (apoB). ApoB odrdza
zvysSenie poctu Castic VLDL, IDL a LDL
[4]. V dbsledku zvysSenia poctu tychto
Castic st zvySené aj hladiny celkového cho-
lesterolu a non—HDL—cholesterolu.

KLINICKE RANDOMIZOVANE STUDIE

U PACIENTOV S ICHS

Doteraz ukoncené klinické randomizované
Stidie sekunddrnej prevencie ICHS so
statinmi a fibratmi zahriiovali aj pacientov
s anginou pectoris, i ked’ v Ziadnej z nasle-
dovnych Stidif tito pacienti nepredstavovali
vacsinu chorych.

Scandinavian Simvastatin Survival
Study (4S) zahrniovala spolu 4 444 s ICHS,
z ktorych 1 659 pacientov malo AP. ISlo
o chorych s vyrazne zvySenymi hladinami
LDL~Ch, ked priemerné hodnoty LDL—Ch
na zaciatku Studie boli 4,9 mmol/l. V stidii
4S doslo v skupine lie¢enej simvastatinom
k zniZeniu incidencie primarneho sledované-
ho ukazovatela (celkova mortalita) o 30 %.
To bolo spojené so zniZzenim kardiovasku-
larnej mortality o 35 % a zniZenim
korondrnej mortality o 42 % [5].

Cholesterol and Recurrent Events
(CARE). Do tejto sekundarne preventivnej
Stidie s pravastatinom bolo zaradenych
4 159 pacientov po prekonani infarktu
myokardu, ktori lepSie reprezentovali typic-
kud populéciu chorych s ICHS, kedZe prie-
merné hodnoty LDL—Ch boli 3,6 mmol/l.
Liecba pravastatinom viedla k signifikant-
nému zniZeniu incidencie primarneho
kombinovaného ukazovatela (imrtie na
ICHS alebo nefatdlny infarkt myokardu)
024 % [6].

Long-Term Intervention with Prava-
statin in Ischemic Disease (LIPID). Do
Stidie bolo zaradenych 9 014 pacientov
s ICHS, ktori prekonali infarkt myokardu
alebo boli v minulosti hospitalizovani pre
nestabilnd AP. Priemernd hodnota LDL—
cholesterolu na zaciatku Stidie bola
3,9 mmol/l. V aktivne liecenej skupine
doslo k signifikantnému zniZeniu inciden-
cie primdrneho ukazovatela (mortalita na
ICHS) o 24 %. Signifikantne bola ovplyv-
nend aj celkova a kardiovaskuldrna mortali-
ta, ako aj incidencia infarktu myokardu
a cievnej mozgovej prihody [7].

PECTORIS

Atorvastatin Versus Revascularization
Treatment (AVERT). Do Sstddie bolo
zaradenych 341 pacientov so stabilnou AP
alebo asymptomatickou ICHS, ktori boli na
zaklade angiografie indikovani na
perkutdnnu korondrnu intervenciu (PCI).
Atorvastatin vo vysokej ddvke (80 mg) bol
porovndvany s efektom samotnej angio-
plastiky bez agresivnej hypolipidemicke;j
liecby. V skupine lieCenej atorvastatinom
sa v priebehu 18 mesiacov pozorovalo
zniZenie incidencie ischemickych prihod
0 36 %, ¢o bolo na hranici Statistickej
vyznamnosti. V kazdom pripade agresivna
hypolipidemicka liecba bola minimdlne
rovnocenna s PCI [8].

Lescol Intervention Prevention Study
(LIPS). Stidia zahfiiala 1 677 pacientov,
ktori mali v anamnéze stabilnu alebo nesta-
bilnd AP, ako aj ticht ischémiu, a u ktorych
bola vykonana PCI. U pacientov lieCenych
aktivne fluvastatinom bolo pozorované
vyznamné zniZenie incidencie primarneho
ukazovatela (kardidlna mortalita, nefatilny
IM alebo potreba reintervencie) o 22% [9].

Heart Protection Study (HPS) bola
Stidiou, do ktorej bol zaradeny najvyssi
pocet pacientov - spolu 20 536. V stuidii bol
poddvany simvastatin v ddvke 40 mg
a porovnavany s placebom alebo bazélnou
davkou statinu. Do Stddie boli zaradeni
pacienti s diagnézou ICHS vratane pacien-
tov s AP, s diagnézou iného vaskuldrneho
postihnutia, t.j. cerebrdlnych alebo peri-
férnych tepien, ako aj pacienti s diabetom
aj bez prejavov aterosklerézy. Priemerné
hladiny LDL—cholesterolu boli na zaciatku
Studie < 3,4 mmol/1 [10].

Incidencia zavaZnych vaskuldrnych pri-
hod (kardiovaskuldrna mortalita, nefatdlny
infarkt myokardu, cievna mozgova prihoda
alebo revaskularizacia) bola v celej skupine
pacientov lieCenych simvastatinom niz§ia
0 24 %. V aktivne liecenej skupine bolo
tieZ pozorované vyznamné zniZenie celko-
vej a vaskuldrnej mortality. Prinos liecby
bol vyznamny aj u pacientov s pociato¢ny-
mi hladinami LDL-Ch 3,0 mmol/l [10].

Kym horeuvedené stidie so statinmi boli
zamerané na zniZenie kardiovaskuldrnej
a cerebrovaskularnej morbidity prostred-
nictvom zniZenia hladiny LDL—Ch, doteraz
studii, ktoré si dali za ciel' dosiahnuf
zniZenie vaskuldrnej morbidity prostred-
nictvom zvysenia hladiny HDL—Ch a zni-
Zenia hladiny TAG.

kP 1/2004



LIECBA DYSLIPIDEMII U PACIENTOV S CHRONICKOU ANGINOU PECTORIS

O = N W H 1 ON OO O© O

4S5 LIPID HPS

5 rokov.

CARE VAHIT

Obr. 1. Efekt hypolipidemickej lie¢by statinmi (4S, LIPID, HPS, CARE) a fibrdtom
(VAHIT) na mortalitu na ICHS vyjadrent v percentdch za obdobie priblizne
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Veteran Affairs High-Density Lipo-
protein Intervention Trial (VA-HIT). Do
Studie bolo zaradenych 2 531 muZov, ktor{
mali diagnostikovani ICHS (prekonany
IM, AP, korondrna intervencia alebo angio-
grafickd diagnéza) a stcasne mali nizke
hladiny HDL-Ch. Priemerné hladiny
LDL~Ch boli zadiatku Studie 2,9 mmol/l
a pocas Studie sa nezmenili. Lie¢ba gemfi-
brozilom viedla k zniZeniu hladiny TAG
0 31 % a k zvySeniu priemernej hladiny
HDL—Ch o0 6 %. V skupine liecenej gemfi-
brozilom doslo k signifikantnému zniZeniu
incidencie vaskuldrnych prihod (kardio-
vaskuldrna mortalita alebo nefatilny
infarkt myokardu) o 22 % [11].

Bezafibrate Infarction Prevention
Study (BIP). Zaradenych bolo 3 090 pa-
cientov s prekonanym IM alebo stabilnou
AP. V skupine liecenej bezafibratom bolo
zistené nesignifikantné zniZenie incidencie
primarneho ukazovatela (fatdlny a nefatal-
ny IM alebo nghla smrf) 0 9 %. V pod-
skupine chorych, ktori mali zniZeny
HDL~-Ch < 0,9 mmol/l a sti¢asne zvySené
TAG > 2,3 mmol/l, v§ak bolo pozorované
signifikantné zniZenie incidencie korondr-
nych prihod 0 42 % [12].

Ako je z uvedeného zrejmé, horeuvede-
né Stddie sa 1i§ili v primdrnom sledovanom
ukazovateli, teda ich porovnanie na zdklade
tohto ukazovatela je fazké. Na obr. 1 je uve-
dené porovnanie niektorych uvedenych
S$tudif na zdklade efektu hypolipidemickej
liecby na koronarnu mortalitu.

STRATEGIA LIECBY DYSLIPIDEMII PRI
STABILNEJ ANGINE PECTORIS

Dokazy z randomizovanych $tadii nazna-
Cuju, Ze lieCebnd stratégia u pacientov
s anginou pectoris by sa mala zameraf jed-
nak na dosiahnutie cielovych hodnot
LDL—Ch, jednak na ovplyvnenie aterogén-
nej dyslipidémie charakterizovanej zvySe-
nou hladinou TAG, casto v kombinéacii so
zniZzenou hladinou HDL-Ch a dominan-
ciou zastdpenia malych dLDL.

Liecbu dyslipidémie je potrebné zacat
reZimovymi opatreniami. Diéta ma spoci-
vaf hlavne v redukcii kalorického prijmu
a relativneho mnozZstva lipidov v strave pod
30 % denného prijmu a preferovanim tukov
so zvySenym zastlipenim nenasytenych
mastnych kyselin. ZniZenie prijmu choles-
terolu v potrave pod 300 mg na deni je
potrebné iba pri izolovanych hypercholes-
terolémidch s normdlnymi hladinami
HDL-Ch, inak mdze viest drasticka reduk-
cia prijmu cholesterolu aj k zniZovaniu
hladiny HDL-Ch. Diétne opatrenia vedud
spravidla k zniZeniu LDL-Ch v rozmedz{
0,4 — 0,65 mmol/l. Redukcia hmotnosti
a abstinencia fajéenia vedi k miernemu
zniZeniu hladin TAG a k zvySeniu hladiny
HDL—Ch, ale zriedka k ich tplnej normali-
zacii. KedZe pacient s AP je cielom
sekunddrnej prevencie, je vhodné zacaf
sucasne aj farmakologickd lie¢bu, ak su
hladiny LDL—Ch vysSie nez 3,0 mmol/l.

Cielom lie¢by dyslipidémie u chorych
s AP by mala byt normalizacia celého lipi-
dového spektra, ¢iZze dosiahnutie optimél-
nych hladin LDL-Ch, TAG a HDL—-Ch. Pri

stanoveni diagnézy AP je teda vhodné vy-
Setrif celkovy cholesterol, TAG, HDL-Ch
a vypocitat LDL-Ch podIa horeuvedeného
vzorca. Vysetrenie celého lipidového pro-
filu je potrebné aj pri sledovani efektu
rezimovych intervencii a farmakologickej
lieCby.

U farmakologicky liecenych pacientov
st potrebné kontroly lipidového spektra
a bezpecnostnych parametrov (hepatdlne
testy, CK, kreatinin) spociatku kazdé
3 mesiace a po dosiahnuti cielovych hladin
kazdych 6 mesiacov. Castejsie kontroly st
potrebné aj pri akejkolvek zmene hypolipi-
demickej liecby, hlavne pri zvySovani
davok statinov alebo pri zacati kombi-
nacnej lieCby statin-fibrat za ti¢elom mini-
malizovania rizika hepatdlneho postihnutia
a rabdomyolyzy.

PRAKTICKY MANAZMENT DYSLIPIDEMIi
Primarnym ciefom liecby je dosiahnuf
cielové hodnoty LDL-Ch < 2,5 mmol/l,
ked’Ze dosiahnutie tychto hodndt viedlo vo
viacerych klinickych randomizovanych
Stadiach (4S, CARE, LIPID a HPS) k po-
klesu kardiovaskuldrnej morbidity a mor-
tality. Sekundarnym cielom liecby je dosia-
hnut ZelateIné hladiny TAG a HDL-
cholesterolu. Ovplyvnenie hladin HDL-Ch
a TAG viedlo v stidii VA-HIT a v pod-
skupine pacientov s tymto typom dys-
lipidémie v $tidii BIP k zniZeniu kardio-
vaskularnej morbidity.

S farmakologickou lie¢bou je potrebné
u pacientov s AP zacaf okamzite, ak je
zvySena hladina LDL~Ch > 3,0 mmol/l.
Ako liek prvej volby st vhodné statiny
(simvastatin, pravastatin, atorvastatin,
fluvastatin, lovastatin), pricom liecba by
mala zacdaf bazdlnou davkou, na ktord
mnohi pacienti reaguji dostatoénym
poklesom hladiny LDL~Ch. Statiny zni-
Zuju vyrazne hladinu LDL-Ch v rozmedzi
20 — 60 % a mierne zniZuji hladinu TAG
v rozmedz{ 10 — 20 %. Pri zdvaZnejSich
HTAG mdzu znizovaf hladinu TAG az
o 30 % [13]. Statiny zniZzuji aj pocet
malych, denznych castic LDL a hladinu
CRP [14]. Ak sa nepodari dosiahnuf
ciefovd hladinu LDL-Ch za 3 mesiace,
davku je potrebné zvysit alebo pridat druhy
preparit do kombindcie. Pri izolovanej
HCH je mozné pridaf preparit zo skupiny
Zivic (colestipol) alebo inhibitorov rezorb-
cie cholesterolu (ezetimib). Pri kombino-
vanej hyperlipidémii prichddza do dvahy
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Tab. 2. Algoritmus liecby dyslipidémii u pacientov s anginou pectoris.

Bazdine hodnoty (mmol/1) Liek prvej volby Hiadiny lipidov po lieCbe (mmol/l) Liek do kombindcie

LDL-Ch>3,0 statin LDL-Ch>250aTAG<25 Zivica, ezetimib

TAG<45 LDL-Ch>250aTAG>25 fibrgt
zvySenie ddvky statinu

TAG>45

LDL-Ch - nedd sa vypoéitaf fibrdt TAG<455aLDL-Ch>3,0 statin

LDL-Ch<25 fibrdt

TAG>25

pridanie fibrdtu alebo niacinu (v SR
momentalne nedostupny).

Priame stanovenie hladiny LDL-Ch je
k dispozicii len na malom pocte pracovisk,
a tak je vicSinou potrebné urobif vypocet
hladiny LDL—Ch, ktory je vSak velmi ne-
presny pri hladinach TAG > 4,5 mmol/l.
KedZe tieto hladiny predstavuju riziko aj
z hladiska rizika rozvoja pankreatitidy
a nealkoholovej steatzy pecene, v takych-
to pripadoch je vhodné najprv zniZif hla-
dinu TAG podanim fibrdtu (fenofibrit,
gemfibrozil, ciprofibrét, bezafibrat). Ak sa
podari dosiahnuf zniZenie TAG na
< 4,5 mmol/l a zisti sa zvySend hladina
LDL~Ch, v dalSom kroku sa k liecbe prida
statin.

Ak st primdrne alebo po lie¢be statinom
hladiny LDL-Ch < 2,5 mmol/l a TAG >
2,5 mmol/l, je indikovana liecba fibratom
na dosiahnutie hladin TAG < 1,7 mmol/l.
Pri terapeutickych rozpakoch pri hrani¢ne
zvySenych hodnotidch TAG 1,7 — 2,5 mmol/l
podporuje rozhodnutie zacaf liecbu fibra-
tom pritomnost zniZenych hladin HDL-Ch
(< 1,0 mmol/l u muZov a < 1,2 mmol/l
u zien). Liecba fibrdtmi vedie k poklesu
hladiny TAG o 20 — 50 % a k zvySeniu
HDL-Ch o 5 — 15 %. Jej efekt na hladinu
LDL-Ch je minimdlny pri hladindch
LDL-Ch < 3,0 mmol/l, ale pri hodnotach
LDL-Ch > 4,0 mmol/l vedu fibrity k po-
klesu LDL-Ch o 10 — 20 % [13]. Stcasne
dochddza k zniZeniu poctu malych dLDL,

zniZeniu hladiny fibrinogénu a pravde-
podobne aj k poklesu hladiny CRP [15].

Z uvedenej schémy vyplyva, Ze vicSina
pacientov s AP bude vyzadovaf liecbu
statinmi alebo fibratmi a Casf pacientov
bude potrebovat liecbu kombindciou
statinu s fibrdtom. To je obdobnd situdcia
ako pri liecbe cukrovky ordlnymi antidia-
betikami, ked sa zvyknd kombinovat
inzulinové sekretagogd typu sulfonylurei
s inzulinovymi senzitizérmi typu metfor-
minu. Algoritmus liecby dyslipidémii pri
AP je uvedeny v tab. 2. Vo vzfahu ku kom-
binacnej liecbe statinu s fibratom vSak
treba poznamenaf, Ze doteraz nebola
ukonCena Ziadna randomizovana Studia,
ktora sledovala efekt tejto kombindcie na
kardiovaskuldrnu morbiditu a mortalitu.
Ak by bol efekt aditivny, bolo by mozné
ocakavaf zniZenie tychto ukazovatelov
0 50 — 65 %. Vzhladom na to, Ze sa efekt
statinov a fibrdtov na lipidové spektrum
a iné parametre ako CRP ¢iasto¢ne prekry-
va, ucinok tejto kombindcie bude pravde-
podobne o nieCo mensi. Autor tohto
prehladu odhaduje, Ze by sa mohol pohy-
bovaf v rozmedzi 40 — 50 % zniZenia inci-
dencie kardiovaskularnych prihod. Casto
diskutované riziko rabdomyolyzy je pri
pouzivani nizkych ddvok statinov v kom-
bindcii s fibrdtmi nizke. Definitivnu
odpoved na horeuvedené pochybnosti vSak
prinesi vysledky klinickych randomizo-
vanych Stddif.

PECTORIS
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